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I. EINLEITUNG 
Zu den spastischen Erkrankungen der Hintergliedmaße des Rindes werden die 
neuromuskulären Erkrankungen Streukrampf, Bovine Spastische Parese (BSP) 
sowie Bovines Spastisches Syndrom (BSS), auch als „Krämpfigkeit“ bekannt, 
gezählt (Dirksen G. et al., 2006). Dabei weisen die Bovine Spastische Parese und 
das Bovine Spastische Syndrom verschiedene Gemeinsamkeiten auf. Beide 
Krankheiten führen zu einem ein- oder beidseitigen Krampfzustand der 
Hintergliedmaße, wobei BSS anfallsweise auftritt, während BSP ein Dauerspasmus 
zugrunde liegt (Roberts S. J., 1965; Dirksen G. et al., 2006). Für die Dauer des BSS-
Anfalls ist das klinische Bild beider Krankheiten jedoch identisch, sodass 
gelegentlich Verwechslungen auftreten. Die Erkrankung Streukrampf des Rindes 
ist von BSP und BSS bereits aufgrund des klinischen Bildes leicht abzugrenzen, da 
es hier zu einem Hochziehen der Gliedmaße kommt und nicht, wie bei BSS und 
BSP, zu einer Streckung der Gliedmaße. Außerdem kann es beim Streukrampf nach 
mehreren Wochen zu einem fast völligen Abklingen der Symptome kommen, was 
für BSS und BSP nicht berichtet wurde. Des Weiteren wurde für den Streukampf 
im Gegensatz zu BSS und BSP nie eine erbliche Komponente als Ursache in 
Betracht gezogen (Wirth D. & Diernhofer K., 1943; Dirksen G. et al., 2006). 
Deshalb werden in der vorliegenden Arbeit ausschließlich BSP und BSS näher 
behandelt.  
Allgemein lässt sich sagen, dass in der Tierzucht bzw. der Genetik nur Merkmale 
mit einer klaren genetischen Komponente züchterisch verwertbar sind. Es ist daher 
sinnvoll und wichtig, ein Merkmal vor einer möglichen züchterischen Bearbeitung 
oder genetischen Kartierung kritisch zu bewerten. Dies gilt selbstverständlich auch 
für komplexe Krankheiten mit unbekanntem oder bisher nicht objektiv ermitteltem 
Erbgang. Da sowohl für BSP als auch für BSS eine genetische Komponente 
vermutet wird, bisher aber nicht abschließend geklärt wurde, ist es nötig, die 
bisherigen Forschungsergebnisse genau zu studieren und abzuwägen, ob eine 
züchterische Elimination dieser Krankheiten aus den Rinderpopulationen denkbar 
ist.  
Seit der ersten Beschreibung von BSP und BSS Anfang und Mitte des zwanzigsten 
Jahrhunderts gab es verschiedene Studien, die sich auf die Pathogenese und 
Ätiologie dieser Krankheiten konzentrierten. Obwohl seither fast ausschließlich die 
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Meinung vertreten wurde, dass es sich bei BSP und BSS um Erbkrankheiten handelt 
(Götze R., 1932; Rosenberger G., 1939; Wiesner E., 1960; Rieck G. W. & Leipold 
H. W., 1965; Goeckmann V. et al., 2016), zeigt die vorliegende Literaturanalyse, 
dass insbesondere für BSP die Erblichkeit der Erkrankung in Frage gestellt werden 
kann, während die bisherigen Studien zu BSS deutliche Hinweise auf eine eher 
kleine und komplexe genetische Komponente liefern (Van Doormaal B., 2013; 
Neustaeter A., 2015; Goeckmann V. et al., 2016). 
Zusätzlich zu der genauen Betrachtung einer möglichen Erblichkeit der beiden 
Erkrankungen geben diese Arbeit und insbesondere die zugrundeliegenden 
Publikationen einen kurzen Überblick über die physiologischen und klinischen 
Aspekte und diskutieren weitere Hypothesen zu den möglichen Ursachen für BSP 
und BSS. Der Schwerpunkt liegt jedoch klar auf der Betrachtung einer möglichen 
Erblichkeit beider Krankheiten, der oftmals angenommenen Verbindung 
insbesondere von BSP zur Hinterbeinwinkelung, z. B. von RIECK UND LEIPOLD 
(1965), und der Diskussion einer möglichen Verbindung von BSS zur Multiplen 
Sklerose, einer Erkrankung des Menschen mit, wie vorliegende Arbeit zeigt, 
auffällig ähnlichem Krankheitsbild.  
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II. LITERATURÜBERSICHT 
1. Muskeltonus der Skelettmuskulatur 
1.1. Physiologie des Muskeltonus 
Die Bewegung des Körpers wird grundlegend von den aktiven und passiven Teilen 
des Bewegungsapparates vorgenommen. Dabei umfasst der aktive 
Bewegungsapparat das Skelettmuskelsystem, wohingegen sich der passive 
Bewegungsapparat hauptsächlich aus Knochen und Gelenken zusammensetzt 
(Loeffler K. & Gäbel G., 2015).  
Die Funktionen des Skelettmuskelsystems werden durch die Bestandteile der Stütz- 
und Zielmotorik durchgeführt. Die Stützmotorik, die für die physiologische 
Körperhaltung verantwortlich ist, wird durch den Muskeltonus ermöglicht, 
wohingegen die Zielmotorik, die für die Bewegung verantwortlich ist, durch die 
gezielte Aktivierung von Muskeln umgesetzt wird (Huppelsberg J. & Walter K., 
2003). 
 
Der Muskeltonus der Stützmotorik wird als Ruhetonus, auch Muskelgrundtonus, 
bezeichnet (Baatz G., 2004; Zägelein W., 2013). Grundsätzlich wird der 
Muskeltonus zum einen durch die Eigenschaften des Gewebes und zum anderen 
durch Reize des zentralen Nervensystems hervorgerufen, weshalb in der Medizin 
der passive und aktive Muskeltonus unterschieden wird (Laube W., 2009). Der 
passive Muskeltonus wird von der Zusammensetzung der Muskelfasern, der 
anatomischen Lage, dem Füllungszustand von extra- und intrazellulären 
Flüssigkeitshohlräumen, der Durchblutung, Sauerstoffversorgung, Temperatur, 
Beanspruchungsart und dem Ermüdungsgrad des Muskels beeinflusst. In der 
Neurophysiologie versteht man unter Muskeltonus in der Regel den aktiven 
Muskeltonus, welcher von der Innervation der Muskeln abhängig ist (Laube W. & 
Müller K., 2004). Die neuronale Innervation der Muskeln führt durch Ruhe- und 
Aktionspotentiale an den Nervenbahnen und den motorischen Endplatten zu 
aufeinanderfolgenden Kontraktionen und Relaxationen einzelner Muskelfasern 
bzw. Muskelfasergruppen. Bei der Kontraktion eines Muskels kommt es, neben 
einer Verkürzung des Muskels, zu einer Dehnung der elastischen Anteile, wodurch 
der Muskel wiederum unter Spannung gesetzt wird (Loeffler K. & Gäbel G., 2015). 
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Die Überwachung des Muskeltonus erfolgt bei Säugetieren über einen Regelkreis, 
einen Reflexbogen mit afferenten und efferenten Nervenfasern, welcher über das 
Rückenmark, also das zentrale Nervensystem, geschaltet ist (Hildebrandt J.-P. et 
al., 2015). Dabei verarbeiten die neuronalen Afferenzen Informationen in Form von 
Erregungen, die aus der Peripherie zum zentralen Nervensystem zugeleitet werden. 
Bei den neuronalen Efferenzen handelt es sich um eine Weiterleitung von Impulsen 
aus dem zentralen Nervensystem in die Peripherie. Der Regelkreis des Muskeltonus 
ist ein Bestandteil des motorischen Nervensystems und betrifft dabei die Spinale 
Motorik. Es sei erwähnt, dass unter spinale Motorik verschiedene Reflexe, wie 
beispielsweise der Muskeldehnungsreflex, fallen, der in Abbildung 1 
(Muskelspindel als Bestandteil des Muskeldehnungsreflexes) schematisch 
dargestellt ist, während ansonsten ausschließlich auf den Reflexbogen des 
Muskeltonus eingegangen wird, da nur dieser für die betrachtete Thematik von 
besonderem Interesse ist (Loeffler K. & Gäbel G., 2015).  
 
Die Registrierung der Spannung eines Muskels erfolgt über Spannungsrezeptoren, 
die sich an den sehnigen Ansätzen des Muskels befinden. Diese 
Spannungsrezeptoren werden Golgi-Organe, aber auch Sehnenorgane oder 
Sehnenspindeln genannt (Loeffler K. & Gäbel G., 2015; von Engelhardt W. et al., 
2015). Die Golgi-Afferenzen bestehen aus sogenannten Ib-Fasern, die im 
Rückenmark verschaltet sind. Die Golgi-Organe werden aktiviert, wenn es zu einer 
passiven Dehnung oder einer aktiven Kontraktion des Muskels kommt. Die 
Weiterleitung der Impulse erfolgt über die Ib-Fasern, welche wiederum die 
Motoneurone im zentralen Nervensystem hemmen und in Folge dessen die 
Muskelspannung vermindern (Van den Berg F., 2011). Motoneurone sind 
Nervenzellen des zentralen Nervensystems, welche die efferenten Nervenbahnen 
bilden und die Muskeltätigkeit direkt oder indirekt kontrollieren. Bei einer 
verminderten Muskelspannung wird gleichermaßen die Aktivität der Ib-Afferenzen 
reduziert, wodurch die Muskelneurone im zentralen Nervensystem gehemmt 
werden und die Muskelspannung wieder ansteigt (Lang F. & Lang P., 2007; 
Mutschler E. et al., 2007; Moyes C. D. & Schulte P. M., 2008). In der folgenden 
Abbildung (Abb. 1) ist der Reflexbogen schematisch dargestellt. 
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Abbildung 1: Der Reflexbogen (nach Mutschler E. et al., 2007) 
Die Golgi-Organe (Spannungsrezeptoren), die sich an den sehnigen Ansätzen 
des Muskels befinden, registrieren die Spannung eines Muskels. Die Golgi- 
Afferenzen (Weiterleitung von Reizen aus der Peripherie ins zentrale 
Nervensystem), die sogenannten Ib-Fasern, sind im Rückenmark verschaltet 
und hemmen oder aktivieren (je nachdem ob der Muskeltonus erhöht oder 
vermindert ist) die Motoneurone im Rückenmark, die die efferenten 
Nervenbahnen bilden. Dadurch vermindert oder erhöht sich der Muskeltonus 
im Muskel. 
 
Dem Reflexbogen der Golgi-Organe sind schlussfolgernd zwei maßgebliche 
Aufgaben zuzuordnen. Zum einen der Schutz vor Muskel- oder Sehnenrissen bei 
zu starker Muskelspannung und zum anderen die Aufrechterhaltung der 
Muskelspannung (Hildebrandt J.-P. et al., 2015).  
 
In Ergänzung zu der Regulation des Muskeltonus in der Peripherie über die Golgi-
Organe ist zu erwähnen, dass die Steuerung der Motorik im Wesentlichen vom 
sogenannten pyramidalmotorischen System vorgenommen wird. Das 
pyramidalmotorische System setzt sich aus dem pyramidalen und extrapyramidalen 
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motorischen System zusammen. Der Begriff Pyramidalsystem leitet sich von 
zentralen Motoneuronen im Großhirn ab, die histologisch als Pyramidenzellen 
anzusehen sind und besonders große Nervenzellen darstellen (Graumann W., 
2004). Alle Neurone des pyramidalen Systems entspringen aus dem Motorcortex, 
einer bestimmten Region der Hirnrinde des Großhirns (Area motorica). Das 
extrapyramidale System besteht aus nervalen Bahnen, die an der Pyramidenstruktur 
vorbeiziehen, deshalb extrapyramidal, und zum Rückenmark absteigen 
(Hildebrandt J.-P. et al., 2015; von Engelhardt W. et al., 2015). In der folgenden 
Abbildung (Abb. 2) ist das pyramidalmotorische System schematisch abgebildet. 
 
 
Abbildung 2: Die Pyramidenbahn (nach von Engelhardt W. et al., 2015) 
Das Pyramidalsystem setzt sich aus dem pyramidalen und extrapyramidalen 
motorischen System zusammen. Die Area motorica ist ein Bereich in der 
Großhirnrinde, welcher histologisch betrachtet aus Pyramidenzellen 
(besonders große Nervenzellen) besteht. Das pyramidale System entspringt in 
der Area motorica und zieht ins Rückenmark. Die nervalen extrapyramidalen 
Nervenbahnen werden an der Pyramidenstruktur vorbeigeleitet und 
verlaufen dann ins Rückenmark. 
 
Erwähnt sei, dass die glatte Muskulatur physiologischerweise ebenfalls einen 
Muskeltonus aufweist und reguliert (Schmidt R. F. et al., 2011). In der vorliegenden 
Arbeit wird ausschließlich auf den Muskeltonus der Skelettmuskulatur 
eingegangen, da diese für den Bewegungsapparat des Rindes, und somit für die 
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beiden betrachteten Rinderkrankheiten, relevant ist. 
 
Ist der Muskeltonus pathologisch verändert, spricht man in der Klinik von einer 
(muskulären) Dystonie oder auch Dyskinesie (ICD-10: G24, http://www.icd-
code.de/suche/icd/code/G24.-.html?sp=Sdystonie (abgerufen am 12.01.2018); 
Schaps K. P. W. et al., 2008; Skogseid I., 2014). Im Folgenden wird in Bezug auf 
Dystonie der verminderte Muskeltonus (Muskelhypotonie) und der gesteigerte 
Muskeltonus (Muskelhypertonie) behandelt (Schaps K. P. W. et al., 2008).  
 
1.2. Pathologie des Muskeltonus 
1.2.1. Muskelhypotonie 
Unter der Muskelhypotonie versteht man einen herabgesetzten Tonus der 
Skelettmuskulatur, also eine geringe Muskelspannung und Muskelschwäche. 
Häufig geht die Muskelhypotonie mit einer Reflexabschwächung einher (Schaps K. 
P. W. et al., 2008). Die Muskelhypotonie kann in zwei wesentliche Bereiche 
untergliedert werden. Zum einen in die muskuläre und zum anderen in die 
neuronale Muskelhypotonie, bei der man wiederum zwischen der zentralen und 
peripheren Muskelhypotonie unterscheidet (Michaelis R. & Niemann G. W., 2004; 
Zalpour C. & Augustin M., 2010). Bezüglich der Arten der Muskelhypotonie 
können verschiedene Formen auftreten. So ist beispielsweise das unspezifische 
Floppy-infant-Syndrom bei Säuglingen zu nennen, bei dem der Muskelhypotonus 
den ganzen Körper betrifft (Jorch G., 2013). Von der schlaffen Parese spricht man, 
wenn die Funktion der Motoneurone beeinträchtigt ist und es zu einer Teillähmung 
bestimmter Muskeln kommt. Eine weitere Form, die Paralyse, beschreibt eine 
vollständige periphere oder zentrale Unterbrechung der nervalen Versorgung, 
womit ein totaler Ausfall der motorischen Funktion eines oder mehrerer Nerven 
bzw. des Erfolgsorgans einhergeht (Zalpour C. & Augustin M., 2010). Den diversen 
Erkrankungen der Menschen und Tiere, die mit Hypotonie einhergehen, können 
verschiedene pathologische Veränderungen mit unterschiedlichen Lokalisationen 
zugrunde liegen, beispielsweise im Kleinhirn (z.B. LOUIS-BAR-Syndrom), in den 
Spinalnerven (z.B. DANA-Syndrom) oder an den peripheren Nerven (z. B. 
Ischiassyndrom). Möglich sind ebenfalls endokrine Ursachen (Überschuss an 
exogenen oder endogenen Kortikosteroiden (Nelson R. W. et al., 2014)), oder 
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Elektrolyt- oder Stoffwechselstörungen (Festliegen der Kuh, abdominale 
muskuläre Hypotonie durch die katabolen Effekte einer hochgradigen 
Mangelernährung (Reiche D., 2003; Dirksen G. et al., 2006; Pichon S., 2008; 
Nelson R. W. et al., 2014)).  
1.2.2. Muskelhypertonie 
Der muskuläre Hypertonus wird als gesteigerte Muskelspannung verstanden und 
kann einerseits in neurologische Rigidität (Rigor), womit eine Muskelstarre 
beziehungsweise eine Muskelsteifheit beschrieben wird, und Spasmus eingeteilt 
werden (Schaps K. P. W. et al., 2008).  
Der Rigor ist eine gesteigerte Grundspannung des Muskeltonus, wobei die 
Steifigkeit und Starre bei passiver Bewegung charakteristisch ist. Häufig ist das 
extrapyramidalmotorische System betroffen. Ein prominentes Beispiel ist hierbei 
die Parkinson Erkrankung des Menschen. Eine entsprechende Erkrankung beim 
Rind ist bisher nicht bekannt (Huppelsberg J. & Walter K., 2003; Pöss J., 2008; von 
Engelhardt W. et al., 2015; Behrends J. et al., 2016). 
Unter einem Spasmus (griechisch Spasmos = der Krampf) versteht man eine 
krankhaft erhöhte Anspannung der Muskulatur, welche durch eine Kontraktion von 
Muskeln oder Muskelgruppen bei Vorliegen eines gesteigerten Muskeltonus 
verursacht wird. Bei der Spastik kann man zwischen Spasmen, die kurzzeitig 
auftreten, und dauerhaft anhaltender Spastik unterscheiden (Huppelsberg J. & 
Walter K., 2003; Bewermeyer H. & Burghaus L., 2011). Die Untergliederung von 
Spasmen kann anhand der betroffenen Körperregionen in eine generalisierte, die 
ganze Körpermuskulatur betreffende, und eine lokalisierte, einzelne 
Körperregionen betreffende, Form vorgenommen werden. Beispielsweise kann die 
Erkrankung Tetanus sowohl als generalisierter als auch als lokalisierter Spasmus 
auftreten (Weisser M.; Schifferli J. et al., 2008).  
Neben der Lokalisation können Spasmen auch nach Art der Kontraktion unterteilt 
werden. So gibt es tonische, klonische und gemischte Spasmen (Reiche D., 2003). 
Unter dem tonischen Spasmus versteht man einen Dauerkrampf, also eine 
gleichförmige und statische Kontraktion, meist über ein langes Zeitintervall 
anhaltend, während man bei einem klonischen Spasmus Zuckungen mit 
dazwischenliegenden Erschlaffungen beobachten kann, also abwechselnde 
Kontraktionen und Relaxationen der Muskulatur (Baumgartner W., 2005).  
In der folgenden Abbildung (Abb. 3) sind die verschiedenen Formen des 
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Abbildung 3: Pathologie des Muskeltonus: die pathologische Veränderung des 
Muskeltonus wird als muskuläre Dystonie bezeichnet. Die verringerte 
Muskelspannung und Muskelschwäche wird als Muskelhypotonie bezeichnet 
und lässt sich im Wesentlichen in eine muskuläre und neuronale Hypotonie 
untergliedern. Die gesteigerte Muskelspannung wird durch den 
Muskelhypertonus beschrieben und unterteilt sich in Spasmus und 
neurologische Rigidität.  
 
Das klinische Erscheinungsbild „Spasmus/Krämpfe“ ist in der Rindermedizin bei 
verschiedenen Erkrankungen vertreten. In der vorliegenden Arbeit soll auf die 
spastischen Erkrankungen der Hintergliedmaße des Rindes eingegangen werden.  
 
 
2. Spastische Erkrankungen der Hintergliedmaße des Rindes 
Das Leitsymptom „Spasmus/Krämpfe“ ist bei verschiedenen Erkrankungen des 
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Erkrankungen wie Tetanus, Weidetetanie oder dem Festliegen der Kuh zu 
erwähnen (Hofmann W. et al., 2005; Dirksen G. et al., 2006). Grundsätzlich muss 
zwischen einer primären und sekundären Ursache für einen Spasmus unterschieden 
werden. Bei Erkrankungen der Klauen und anderer Bestandteile der 
Hintergliedmaßen kann es zu sekundär verursachten Spasmen kommen. Bei 
Klauenerkrankungen sind zum Beispiel die ein- oder beidseitigen 
Pododermatitiden, vor allem die Pododermatitis septica circumscripta 
(Rusterholzsches Sohlengeschwür), zu erwähnen, wohingegen beispielsweise an 
den Gliedmaßen Spondylarthrosen, aber auch Patellaluxationen oder 
Hüftgelenksdysplasie aufgelistet werden können (Straiton E. C. & Hollwich W., 
1978; Dirksen G. et al., 2006).   
Bezüglich der Hauptdifferentialdiagnosen für Krampfzustände an den 
Hintergliedmaßen bei Rindern sind der sogenannte „Streukrampf“, das Bovine 
Spastische Syndrom (BSS), in der Praxis meist „Krämpfigkeit“ genannt, und die 
Bovine Spastische Parese (BSP) aufzuführen und werden in der vorliegenden 
Arbeit als die relevanten spastischen Erkrankungen der Hintergliedmaßen des 
Rindes behandelt. Zwar ist in der Literatur bei allen drei Krankheiten beschrieben, 
dass die Ätiologie der Erkrankungen unbekannt oder noch nicht vollständig 
bewiesen ist, jedoch liegen bei allen drei Erkrankungen vermutlich neuromuskuläre 
Ursachen zugrunde (Dirksen G. et al., 2006).  
2.1. Ausgewählte bovine neuromuskuläre Erkrankungen 
Unter neuromuskulären Erkrankungen versteht man neuronale und muskuläre 
Krankheitsursachen, die Erkrankungen des peripheren motorischen Systems 
verursachen. Dabei spricht man von Neuropathien oder Polyneuropathien, die bei 
Beeinträchtigungen des neuronalen Stoffwechsels entstehen. Diese können durch 
entzündliche, autoimmunologische, metabolische oder toxische Erkrankungen 
verursacht sein (Pape H.-C. et al., 2014). PAPE et al. (2014) beschreiben bezüglich 
der Ursache von Spasmen als neuromuskuläre Erkrankungen eine Schädigung 
supraspinal-motorischer Strukturen, also oberhalb des Rückenmarks gelegen und 
somit das Gehirn betreffend.     
2.1.1. Streukrampf 
Das klinische Erscheinungsbild der Erkrankung „Streukrampf“ zeigt sich bei 
Rindern in Form eines hin und wieder krampfartigen Hochziehens einer 
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Hintergliedmaße, wodurch das Sprung- und Kniegelenk wiederholt krampfhaft 
angezogen und wieder gesenkt wird. Das Hochziehen der Gliedmaße ist in der 
Regel nur am stehenden Tier erkennbar und zeigt sich beispielsweise unmittelbar 
nach dem Auftreiben. Als Begleitsymptomatik kann man  Vorwärtsdrängen, eine 
Anspannung der Rumpfmuskulatur und Kurzatmigkeit beobachten. DIRKSEN 
(2006) berichtet, dass die Störung mehrere Monate anhalten kann, aber die 
Symptome auch nach zwei bis vier Wochen fast völlig abklingen können. Dies ist 
ein relevanter Unterschied zur Bovinen Spastischen Parese und dem Bovinen 
Spastischen Syndrom, bei denen von keiner Besserung der Symptome oder gar 
Heilung berichtet wird. 
 
Die Ätiologie des Streukrampfes ist nicht bekannt, wobei DIRKSEN (2006) zwei 
Hypothesen zur Ätiologie erwähnt. Einerseits eine Reizung der peripheren Nerven 
durch Schmerzzustände an den Extremitäten und andererseits eine Zerrung oder 
Luxation des Kreuzdarmbeingelenks. Das klinische Bild des Streukrampfes des 
Rindes ist der Erkrankung des „Hahnentritts“ des Pferdes ähnlich. Auch hier ist die 
Ätiologie nicht geklärt, doch wird als Ursache beispielsweise ein Trauma mit 
Nerven- und Sehnenschädigungen als Folge oder eine orale Intoxikation 
angenommen (Haberkamp K. & Carstanjen B., 2009).  
2.1.2. Bovine Spastische Parese und Bovines Spastisches Syndrom 
Das Bovine Spastische Syndrom (BSS) und die Bovine Spastische Parese (BSP) 
sind spastische Erkrankungen der Hintergliedmaße, die im klinischen 
Erscheinungsbild verwandt sind und daher im folgenden Abschnitt gemeinsam 
behandelt werden.  
Das Bovine Spastische Syndrom wird im deutschsprachigen Raum in der Regel als 
„Krämpfigkeit“ bezeichnet, wohingegen die Spastische Parese des Rindes ein 
gängiger und praxisrelevanter Begriff ist (Dirksen G. et al., 2006; De Vlamynck C. 
et al., 2014). Es besteht die Annahme, dass sowohl BSS als auch BSP bei Rindern 
aller Rassen vorkommen (Götze R., 1932; Formston C. & Jones E. W., 1956; Wheat 
J. D., 1960; van Gastel- Jansen A. & Frederik G. H., 1962; Love J. & Weaver A. 
D., 1963; Rasbach N. O., 1963; Roberts S. J., 1965; Bouckaert J. H. & De Moor A., 
1966; Leipold H. W. et al., 1967; Denniston J. C. et al., 1968; Gadgil B. A. et al., 
1970; Arnault G., 1983; Browning G. F. et al., 1986; Harper P. A. W., 1993; Gentile 
A., 2000; Vlaminck L. et al., 2000; Gentile A. et al., 2002; Dirksen G. et al., 2006; 
II. Literaturübersicht     12 
Gentile A. & Testoni S., 2006; Miura M. et al., 2009; De Vlamynck C. et al., 2014). 
BSS tritt jedoch im Alter von drei (meist eher vier) bis sieben Jahren auf, während 
bei BSP zwischen einer Früh- und einer Spätform unterschieden wird. Die 
Frühform (Abb. 4) manifestiert sich in einem Alter bis zu acht Monaten, die 
Spätform in einem Alter zwischen zwei und sechs Jahren (Roberts S., 1953; 
Lafortune J.-G., 1956; Becker R. B. et al., 1961; Rieck G. W. & Leipold H. W., 
1965; Roberts S. J., 1965; Baker A. A., 1968; Allenstein L. C., 1981; Wells G. A. 
H. et al., 1987; Tenszen A., 1998; Dirksen G. et al., 2006; Câmara A. et al., 2008). 
Das klinische Bild bei BSS und BSP ist sehr ähnlich, denn es kommt zu einem ein- 
oder beidseitigen Krampfzustand der Hintergliedmaße(n), welcher am stehenden 
oder sich bewegenden Tier erkennbar ist. Als Folge dessen werden die 
Hintergliedmaße(n) in eine extreme Streckstellung gebracht. Oft ist eine 
Steilstellung des Sprunggelenks sichtbar. Bei BSS handelt es sich bei dem 
Krampfzustand um einen tonisch-klonischen Zustand, wohingegen bei BSP ein 
tonischer Krampfzustand beobachtet wird. Zwar tritt BSS bei Rindern anfallsweise 
auf, während BSP ein Dauerspasmus zugrunde liegt, für die Dauer des BSS-Anfalls 
ist das klinische Bild beider Krankheiten jedoch identisch (Schmahlstieg R. & 
Mätzke U., 1962; Roberts S. J., 1965; Dirksen G. et al., 2006).  
 
 
Abbildung 4: Frühform von BSP: Krampfzustand der rechten 
Hintergliedmaße (Rinderklinik LMU).  
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In der Literatur werden insbesondere für BSP die in der Regel betroffenen Muskeln, 
vor allem der Musculus (M.) gastrocnemius und Musculus quadriceps femoris 
häufig genannt. Manche Autoren unterscheiden je nach betroffenen Muskeln 
zwischen verschiedenen BSP-Formen: BSP-G (M. gastrocnemius), BSP-Q 
(M. quadriceps femoris) und BSP-M (gemischt; M. quadriceps femoris und/oder 
andere Muskeln) (Keith J. R., 1981; Harper P. A. W., 1993; Touati K. et al., 2003; 
Vertenten G., 2006; De Vlamynck C. et al., 2014). Außerdem wird von 
Fehlstellungen von Gelenken der Hintergliedmaße berichtet, weshalb im Folgenden 
ein kurzer Überblick über die anatomischen Strukturen der Hintergliedmaße (Abb. 




Abbildung 5: Muskeln der Hintergliedmaße (nach Budras K. & Wünsche A., 
2002) a) Mediale Ansicht der Muskulatur und Nerven der Hintergliedmaße, 
b) Laterale Ansicht der Muskulatur und Nerven der Hintergliedmaße 
Der M. quadriceps femoris wird als vierköpfiger Kniegelenksstrecker 
bezeichnet, da er aus vier Muskelbestandteilen zusammengesetzt ist (M. rectus 
femoris, M. vastus lateralis, M. vastus medialis und M. vastus intermedius). Sie 
besitzen alle mehr oder weniger separate Ursprünge und verschmelzen distal 
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an der Tuberositas tibiae. Der M. rectus femoris ist vor allem der Strecker des 
Kniegelenks. Der M. gastrocnemius ist ein doppelköpfiger Muskel mit einem 
Caput lateralis und medialis. Der Ursprung befindet sich distal am Os femoris 
und inseriert am Tuber olecrani und hat als Funktion die Streckung des 
Sprunggelenks inne (König H. E. & Liebich H.-G., 2001).  
 
DIRKSEN (2006) erwähnt im Hinblick auf BSS, dass im fortgeschrittenen Stadium 
der Erkrankung auch die Rücken- und Halsmuskulatur betroffen sein kann, was bei 
BSP in den vergangenen Jahrzehnten nicht berichtet wurde. Ein weiterer 
Unterschied der beiden Erkrankungen bezieht sich auf die Behandlung von 
erkrankten Tieren. Bei BSS beschränkt sich die Behandlung auf eine 
symptomatische Therapie, welche im Wesentlichen aus der Optimierung der 
Management- und Haltungsbedingungen sowie Physiotherapie, also der 
Möglichkeit zur Bewegung für betroffene Rinder, besteht. Für den Einsatz von 
Medikamenten werden Analgetika, vor allem NSAIDs, und Glukokortikoide für die 
Behandlung der Folgesymptomatiken Arthritis und Spondylitis empfohlen (Roberts 
S. J., 1965; Greenough P. R., 1977; Nuss K., 1991; Dirksen G. et al., 2006; Gentile 
A. & Testoni S., 2006). Bei BSP wird zwar von einem möglichen Einsatz von 
Medikamenten berichtet, doch zeigte sich dieser Einsatz laut einer Übersichtsarbeit 
von De Vlamynck et al. (2014) bisher ohne positiven Effekt und wurde nicht weiter 
erläutert. Jedoch erwähnt VITTOZ (2012) bezüglich einer möglichen Hypothese 
zur Ätiologie von BSP einen Defekt an Tryptophan-Rezeptoren, weshalb der Autor 
im Hinblick auf eine medikamentöse Behandlung von BSP eine Korrektur des 
Tryptophan-Defizits im Frühstadium beschreibt, welche eine Linderung bringen 
soll. Im Gegensatz zu BSS kann bei BSP ein chirurgischer Eingriff vorgenommen 
werden. Hierzu stehen Verfahren der Tenotomie, Tripeltenektomie und der totalen 
oder partiellen Neurektomie des Nervus tibialis zur Verfügung (Nuss K., 1991; 
Dirksen G. et al., 2006). 
  
Interessant ist, dass die Ätiologie von BSS und BSP, wie auch in den Publikationen 
und im Anhang genauer beschrieben, bis heute nicht geklärt ist (Dirksen G. et al., 
2006; Baumgärtner W. & Gruber A. D., 2015; Goeckmann V. et al., 2016). Als 
weitere Gemeinsamkeit der beiden Erkrankungen ist zu erwähnen, dass bei beiden 
neben weiteren unterschiedlichen Hypothesen hauptsächlich die Hypothese einer 
Erbkrankheit angenommen wird (Becker R. B. et al., 1961; Schmahlstieg R. & 
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Mätzke U., 1962; Roberts S. J., 1965; Leipold H. W. et al., 1967; Baker A. A., 1968; 
Matousková O. et al., 1972; Keith J. R., 1981; van Huffel X. et al., 1986; Gentile 
A. & Testoni S., 2006; De Vlamynck C. et al., 2014). In der Literatur werden 
verschiedene Erbgänge erwähnt (u. a. rezessiv oder dominant mit vollständiger 
oder unvollständiger Penetranz etc.), welche in dieser Arbeit zu einem späteren 
Zeitpunkt diskutiert werden. An dieser Stelle soll darauf hingewiesen werden, dass 
sowohl für BSS als auch für BSP nur wenige aussagekräftige und repräsentative 
Studien in der Literatur aufzufinden sind. In den folgenden Tabellen (Tabelle 1 und 
2) soll ein Überblick über die Studien gegeben werden, die BSS und BSP auf eine 
erbliche Komponente untersucht haben.  
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Tabelle 1: Überblick zu Beobachtungen von erkrankten Tieren, 
Stammbaumanalysen und genomweiten Assoziationsstudien für BSS seit 
Erstbeschreibung (1941) 
Nr. Methode 




Fallstudien -  50 
Frauchinger and 
Hofmann (1941) 




Prävalenzstudie, beruhend auf Datensätzen von 
12.387 Milchkühen von fünf Rassen a 







Becker et al. 
(1961) 
Kommentar zu Nr. 2: Datensätze wurden auf BSS-Prävalenz untersucht. 
3 
Prävalenzstudie  54 6 Baker (1968) 
Kommentar zu Nr. 3: Eine Gruppe von 60 Bos indicus Fleischrinderkreuzungen mit 
unbekannter Zuchthistorie. Die Rinder wurden in Fütterungs-Versuchsställen gehalten. 
4 




Kommentar zu Nr. 4: Ein paar Tiere wurden aus dem Versuch eliminiert, da die Diagnose 




Vatertiere der Söhne, die anhand des 
Stammbaums analysiert wurden.  
Vatertier Nr.  1 
Vatertier Nr.  2 
Vatertier Nr.  3 
Vatertier Nr.  4 
Vatertier Nr.  5 
Vatertier Nr.  6 
Vatertier Nr.  7 
Vatertier Nr.  8 
Vatertier Nr.  9 



























Kommentar zu Nr. 5: Stammbaumanalysen in Holstein Rindern. Vatertiermodell, da die 
Muttertiere der Stammbäume nicht berücksichtigt wurden. Die Anzahl der geprüften 
Söhne, die berücksichtigt wurden, ist in der Spalte “krank” angegeben. Die Söhne waren 
entweder selbst an BSS erkrankt oder der Anteil ihrer BSS-Töchter lag über dem 
Durchschnitt. Die Anzahl in der Spalte „gesund“ wurde anhand der gesamten Anzahl der 
geprüften Söhne berechnet (d. h., nicht erkrankt = gesamt - erkrankt). Diese Daten weisen 
auf eine genetische Komponente hin. 
6 
Genomweite Assoziationsstudie        Erste Studie 
                                                  Ergänzende Studie 









Kommentar zu Nr. 6: Die Studie umfasst eine genomweite Assoziationsstudie und eine in 
silico funktionelle Analyse sowie eine Kopplungsungleichgewichtsanalyse von 
genetischen Bereichen, die als relevant für das Spastische Syndrom in Holstein Rindern 
aus Nordamerika identifiziert wurden. Hinweis auf mögliche Verbindung zwischen BSS 
mit Genorten auf den Chromosomen 7 und 9.  
a Aryshire, Brown Swiss, Guernsey, Holstein-Friesian, Jersey 
b Milking Shorthorn, Angus, Beef Shorthorn, Hereford 
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Wie aus Tabelle 1 ersichtlich wird, scheinen insbesondere die 
Stammbaumuntersuchungen von VAN DOORMAAL (2013) und die genomweite 
Assoziationsstudie von NEUSTAETER (2015) eine erbliche Komponente 
(h2 = 0,02; NEUSTAETER (2015)) von BSS zu bestätigen. Tabelle 2 zeigt jedoch, 
dass eine solche Bestätigung für BSP bisher fehlt. 
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Tabelle 2: Überblick zu Risikoanpaarungen, Beobachtungen von erkrankten 
Tieren und Stammbaumanalysen für BSP seit Erstbeschreibung (1922) 
Nr. Versuchsanordnung und/oder Methode Anzahl der Tiere Quelle 
gesund krank 
1 
Stammbaumanalyse n/a a  n/a a Götze (1932) 
Kommentar zu Nr. 1: Die Anzahl der untersuchten Tiere/Stammbäume ist nicht gegeben. 
2 
Zuchtbuchanalyse n/a a n/a a Rosenberger (1939) 
Kommentar zu Nr. 2: Zuchtversuch bei Kleintieren (Kaninchen); die Anzahl der 
untersuchten Tiere/Stammbäume ist nicht gegeben. 
3/4 
Inzidenzstudie in verschiedenen Rassen 0 155 Stegenga (1964, 1970) 
Kommentar zu Nr. 3/4: Retrospektive Analyse für kongenitale Missbildungen von 
Zuchtverbänden zwischen 1949–1955; diskutiert werden nicht kongenitale Möglichkeiten 
für BSP wie Alter des Muttertieres und saisonabhängige Effekte. 
5 
Prävalenzstudie in Kankrej Rindern  0 5 Gadgil (1971) 
Kommentar zur Nr. 5: Die Anzahl der untersuchten/analysierten Tiere (in Indien) war 
statistisch gesehen zu niedrig, um eine Erblichkeit von BSP zu bestätigen oder 
auszuschließen; das Alter der Tiere lag zwischen 8 und 11 Jahren, was annehmen lässt, 
dass alle Tiere an anderen Krankheiten als BSP erkrankt waren. 
6 




Erster erkrankter Zuchtbulle (Träger I) mit 
41 eigenen Töchtern angepaart (41 
Versuchstiere, 17 (11 b) m, 24 (16 b) w) 
41                   0
Träger II mit Töchtern eines anderen Bullen 
angepaart (38), (44 Versuchstiere, 22 m, 22 
w) 
43 1 m 
Träger II mit eigenen Töchtern angepaart  
(7 Versuchstiere, 3 m, 4 w) 
7 0 
Erkrankte Bullen (4) mit erkrankten Kühen 
angepaart (8 Versuchstiere, 1 m, 7 w) 
6 2 
Kommentar zu Nr. 6: Anpaarungsversuche, die einem einfachen rezessiven Erbgang klar 
widersprechen; allerdings ist die Anzahl der analysierten Tiere zu klein, um einen Erbgang 
zu widerlegen oder nachzuweisen oder eine Erblichkeit von BSP statistisch gesehen 
auszuschließen; die ersten klinischen Anzeichen traten in sehr unterschiedlichen 
Altersstufen auf (ein Kalb war schon bei der Geburt erkrankt, andere zeigen klinische 
Anzeichen mit 5 und 28 Monaten), wodurch evtl. die Früh- und Spätform repräsentiert 
wird.  
7 
Hampshire Trägerbulle mit 44 eigenen 
Töchtern angepaart 
44 (21 b) 0 Dawson (1975) 
Kommentar zu Nr. 7: Anpaarungsversuch, der einem einfachen rezessiven Erbgang klar 
widerspricht; allerdings ist die Anzahl der analysierten Tiere zu klein, um einen Erbgang zu 
widerlegen oder nachzuweisen. 
8 
Vergleich der Frequenz erkrankter 
Nachkommen von BSP-Überträgern (oben) 








Kommentar zu Nr. 8: Falls die Nachkommen diverser Bullen eventuell über verschiedene 
Betriebe verteilt waren, ist dies nicht berücksichtigt. 
9 
Inzidenzstudie bei 3220 Romagnola Tieren 3201 19 m  Gentile (2002) 
Kommentar zu Nr. 9: lokal viele erkrankt → Hinweis für einen Effekt eines 
Umweltfaktors. 
10 
Identifikation von vermeintlich relevanten 
Genen, durch eine Microarray-Analyse 
4 (Kon-





 Kommentar zu Nr. 10: Sehr niedrige Anzahl von Fällen und Kontrolltieren; generell lassen 
sich bei der Microarray-Analyse Ursache und Wirkung schwer unterscheiden. 
11 Genomweite Assoziationsstudie 17 2 Pausch (2014) 
 Kommentar zu Nr. 11: Ergebnisse konnten in unabhängigen Proben nicht bestätigt werden. 
a: nicht verfügbar, b: Anzahl der Versuchstiere; andere Tiere wurden aus verschiedenen Gründen 
eliminiert 
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Tabelle 2 ist zu entnehmen, dass die bisherigen Studien beispielsweise mit wenigen 
Versuchs- und Kontrolltieren durchgeführt wurden, keine genaueren Angaben zu 
Verwandtschaften der erkrankten Zuchttiere genannt werden oder bei BSP nur zwei 
Autoren umfangreichere Zuchtexperimente durchgeführt haben, die jedoch nicht 
die erwarteten Resultate lieferten.  
 
Krankheitsbilder ähnlich BSS und BSP treten auch bei anderen Tierarten als dem 
Rind auf. Grundsätzlich können als Ursachen zum Beispiel Traumata, Neoplasien, 
Entzündungen oder Durchblutungsstörungen genannt werden (Fossum T. W. & 
Duprey L. P., 2007). So sind beim Kleintier verschiedene Formen von Paresen, 
beispielsweise die sogenannte Hound-Ataxie beim Beagle und English Foxhound, 
als Myopathie zu erwähnen (Palmer A. et al., 1984). Bei kleinen Wiederkäuern gibt 
es ein Syndrom namens progressive bilaterale (spastische) Parese der 
Hintergliedmaße bei dänischen Milchziegen, eine der Spastischen Parese des 
Rindes sehr ähnliche Erkrankung (Tolhoek E., 2014). Beim Menschen sind 
Schlaganfälle, die Amyotrophe Lateralsklerose, aber auch die Multiple Sklerose zu 
nennen (Gastl R. & Ludolph A., 2007; Goldenberg M. M., 2012; Correll A., 2017). 
Schon Mitte des zwanzigsten Jahrhunderts erwähnt EVERS (1948) eine 
Ähnlichkeit des klinischen Erscheinungsbildes zwischen BSS und der Humanen 
Multiplen Sklerose. Die Humane Multiple Sklerose tritt zu 85 % als rezidivierende-
remittierende Form auf und zeigt mitunter ähnliche klinische Symptome wie BSS, 
da beispielsweise ebenfalls anfallsweise Krampfzustände der Beine erkennbar sind 
und eine Erhöhung des Muskeltonus mit der Erkrankung einhergeht. Zudem tritt 
die Multiple Sklerose beim Menschen ebenfalls im mittleren Lebensalter auf, was 
auch auf die von BSS betroffenen Rinder zutrifft (Dirksen G. et al., 2006; 
Goldenberg M. M., 2012). Außerdem ist für beide Krankheiten beschrieben, dass 
die Symptome durch Physiotherapie der erkrankten Patienten beziehungsweise 
durch Bewegung oder Auslauf der betroffenen Rinder gelindert werden können 
(Roberts S. J., 1965; Henze T., 2004). Erst 2014 wurde eine Studie veröffentlicht, 
bei der nachgewiesen wurde, dass die Symptome der Multiplen Sklerose bei 
niedrigen Außentemperaturen, also in der Winter- und Frühjahrszeit, häufiger und 
schwerwiegender auftreten als bei warmen Temperaturen (Spelman T. et al., 2014). 
Dieser Zusammenhang wird auch für BSS von DIRKSEN (2006) und ROBERTS 
(1965) beschrieben.  
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In den unten aufgeführten Veröffentlichungen wird ausschließlich auf BSS und 
BSP eingegangen, da diese beiden Erkrankungen in vielerlei Hinsicht, insbesondere 
im klinischen Erscheinungsbild, starke Gemeinsamkeiten aufweisen und sich 
klinisch eindeutig von der dritten neuromuskulären spastischen Erkrankung beim 
Rind, dem Streukrampf, unterscheiden lassen. Zwar ist für alle drei Krankheiten die 
Ätiologie bis heute ungeklärt, jedoch wurde nur bei BSS und BSP eine genetische 
Komponente angenommen. 
 
2.1.3. Möglicher Zusammenhang zwischen der Steilstellung des 
Sprunggelenks der Hintergliedmaße und der Bovinen Spastischen 
Parese 
Für die Bovine Spastische Parese wurde in den vergangenen Jahrzehnten die 
Hypothese aufgestellt, dass Rinder mit einem vergrößerten Winkel des 
Sprunggelenks, also einer Steilstellung der Hintergliedmaße, Träger einer erblichen 
Prädisposition für BSP sein könnten, beziehungsweise die vergrößerte Winkelung 
der Hintergliedmaße ein phänotypisches Anzeichen für BSP sein könnte. Zwar wird 
in der Literatur von verschiedensten Versuchen zur Klärung dieser Verbindung 
berichtet, wobei hierzu direkte und indirekte Untersuchungs- und Messmethoden 
wie Winkelmessgeräte, Tarsalgoniometer, Röntgen- und Elektrodiagnostik 
eingesetzt wurden (Formston C. & Jones E. W., 1956; Hoeckstra P. & Mul C. N. 
M., 1962; Schmahlstieg R. & Mätzke U., 1962; Rieck G. W. & Leipold H. W., 
1965; Browning G. F. et al., 1986), doch ist bis heute kein Zusammenhang bestätigt. 
Da für Zuchtbullen der Rasse Deutsches Holstein Daten der „Hinterbeinwinkelung“ 
standardmäßig erfasst werden und daher zur Verfügung stehen, wurden durch die 
Arbeitsgruppe Populationsgenomik des Veterinärwissenschaftlichen Departments 
der Tierärztlichen Fakultät der LMU verschiedene präliminäre genetische 
Kartierungsstudien, vor allem in BSP-Risikofamilien, durchgeführt. Bei einer 
ersten Kartierung des Zusammenhangs zwischen dem Merkmal 
„Hinterbeinwinkelung“ und BSP (mit mehr als 2000 Bullen) wurden nur schwache, 
nicht signifikante Loci im genetischen Material lokalisiert. Bei einer 
anschließenden Kartierung mit erweitertem Datenmaterial (zusätzliche Söhne aus 
Risikofamilien) fielen die Assoziationen der zuvor kartierten Loci mit der 
Hinterbeinwinkelung noch schwächer aus oder verschwanden völlig, was für ein 
unpräzise definiertes oder nicht genetisches Merkmal spricht (persönliche 
II. Literaturübersicht     21 
Mitteilung I. Medugorac). Daher konnte auch diese Studie den Nachweis eines 
Zusammenhangs zwischen BSP und dem Merkmal Hinterbeinwinkelung nicht 
erbringen. Auch für die Rasse Fleckvieh wird die Hinterbeinwinkelung erfasst. So 
hat die Bayerische Landesanstalt für Landwirtschaft (LfL) in den vergangenen zehn 
Jahren im Rahmen der linearen Nachzuchtbewertung die Sprunggelenkswinkelung 
aufgenommen und statistisch ausgewertet (Tabelle 3).  
 
Tabelle 3: Monitoring der Sprunggelenkswinkelung bei Rindern der Rasse 
Fleckvieh von ca. 40.000 Rindern/Jahr (LfL), welche für die 
Zuchtwertschätzung „Exterieur“ verwendet werden (Nachzuchtbewertung) 





2016 33.794 61 0,18 
2015 38.763 71 0,18 
2014 39.601 65 0,16 
2013 41.177 74 0,18 
2012 40.577 91 0,22 
2011 41.135 68 0,17 
2010 41.781 70 0,17 
2009 40.479 61 0,15 
2008 39.104 54 0,14 
2007 40.066 67 0,17 
 
Grundsätzlich sei zu erwähnen, dass trotz fehlender Bestätigung bis heute meist 
eine Verbindung des Phänotyps „Steilstellung der Hintergliedmaße“ und erblicher 
Träger von BSP in der Praxis angenommen wird. Die Daten des LfL könnten daher 
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IV. DISKUSSION  
1.1. Genetische Aspekte der Bovinen Spastischen Parese und des Bovinen 
Spastischen Syndroms 
 
Die Krankheitsbilder der Bovinen Spastischen Parese und des Bovinen Spastischen 
Syndroms wurden Anfang und Mitte des zwanzigsten Jahrhunderts erstmals 
beschrieben und gelten in der Literatur seither fast ausschließlich als erblich 
bedingt.  
 
Die genaue Analyse der Literatur zeigt jedoch, dass die Annahme der Erblichkeit 
bei BSP und BSS bisher nicht eindeutig bestätigt werden konnte.  
Wie in der Veröffentlichung über BSP bereits beschrieben und diskutiert ist, haben 
die meisten Autoren diese Annahme lediglich übernommen, ohne sie überprüft zu 
haben. Die wenigen Studien, die in den letzten Jahrzehnten Untersuchungen zur 
Erblichkeit unternahmen (siehe Tab. 2), prüften wiederum lediglich die Art des 
Erbganges, stellten aber nie die Erblichkeit selbst in Frage. Die eigentliche 
Nullhypothese „BSP ist nicht erblich“ wurde daher nie getestet. Anstelle einer 
ausschließlich erblichen Ursache haben Autoren bei BSP aber auch schon in den 
vergangenen Jahrzehnten von der Möglichkeit einer Erb-Umweltkrankheit 
berichtet (Dawson P. L., 1975; Wijeratine W. V., 1976). Zusammenfassend ist zu 
erwähnen, dass die bisherigen Ergebnisse eher gegen eine (ausschließlich) erblich 
bedingte Erkrankung sprechen. Zwar haben verschiedene Autoren versucht, die 
erbliche Komponente der Krankheit durch Felddaten oder Risikoanpaarungen zu 
unterstützen oder zu beweisen, doch weisen diese Studien Unklarheiten auf. Zum 
Beispiel ist die Anzahl der untersuchten Tiere teilweise nicht angegeben oder BSP 
wurde vermutlich mit einer anderen Krankheit verwechselt. So hat GADGIL (1971) 
höchstwahrscheinlich Rinder, die an einer anderen Krankheit als BSP erkrankt 
waren (das Alter der Tiere lag zwischen acht und elf Jahren und damit zu hoch für 
BSP), in die BSP-Studie eingeordnet. Es sei zu erwähnen, dass die Verwechslung 
der Krankheiten wahrscheinlich auch heute noch sporadisch vorkommt. Dies ist 
zum einen der ähnlichen Symptomatik, aber auch den unzähligen Bezeichnungen 
(Bovine Spastische Parese, Elso-Hacke, Stelzfuß, Stuhlbeinigkeit, Spastisches 
Syndrom, Krämpfigkeit, Stallkrampf, Gliedersucht, crampiness) für die 
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Erkrankungen geschuldet. Bei anderen Untersuchungen wurden zu wenige 
Versuchs- und Kontrolltiere eingesetzt, um eine Aussage über die Erblichkeit 
treffen zu können. Betrachtet man die Risikoanpaarungen (Tab. 2) von DIETZ 
(1971) und DAWSON (1975), so sind bei der Anpaarung entweder gar keine oder 
in einem Fall nur ein oder zwei Tiere an BSP erkrankt (nicht erkrankt/erkrankt: 
41/0, 43/1, 7/0, 6/2, 44/0), obwohl bei einem rezessiven Erbgang, wie von den 
Autoren angenommen, deutlich mehr kranke Tiere zu erwarten gewesen wären. 
Dies lässt Fragen bezüglich der erblichen Komponente von BSP aufkommen.  
 
Auch ist darauf hinzuweisen, dass allen Studien aus Tabelle 2 gemein ist, dass die 
Nullhypothese, BSP ist erblich oder nicht, also das Vorhandensein irgendeiner 
genetischen Komponente, nicht berücksichtigt wurde. Hinzu kommt, dass die 
meisten Studien zu Zeiten durchgeführt wurden, in denen die heutigen Mittel 
bezüglich Statistik und Ausstattung von computergestützten Methoden noch nicht 
zur Verfügung standen.  
 
Die praktische Anwendung der modernen Reproduktionsmedizin führt dazu, dass 
die Frequenz einer Krankheit in einer Population nach Gebrauch eines 
Besamungsbullen für künstliche Besamung (KB), der Träger des Krankheitsallels 
ist, in den folgenden Generationen zunimmt. Angesichts der möglichen direkten 
und indirekten Nachkommenzahlen, die Top-Bullen erreichen können, überrascht 
dies nicht. Der Zuchtbulle Clown beispielsweise wurde im Jahr 1989 geboren und 
war 15 Jahre lang im Zuchtgebrauch. In dieser Zeit wurden etwa 500.000 Portionen 
produziert. Von dem Zuchtbullen O-Man, der im Jahr 1998 geboren wurde, sind in 
der Interbull-Topliste (2013/12) 904 O-Man Söhne von insgesamt 48.096 
relevanten Holsteinbullen vorhanden, was eine eindrucksvolle Anzahl an 
Zuchtbullen unter den Nachkommen darstellt. Tatsächlich ist sogar auffallend, dass 
wenn man die Liste nach dem bedeutenden Merkmal Milchwert sortiert, von den 
100 Top-Zuchtbullen 56 Bullen Nachkommen von O-Man sind (33 Söhne, 23 
Enkelsöhne). Allele (positive als auch negative) solcher Top-Bullen verbreiten sich 
daher überdurchschnittlich in der Population und können, wie die Zuchtgeschichte 
zeigt, auch negative Folgen für Populationen haben. Beispielsweise häufte sich das 
rezessive Arachnomelie-Syndrom bei Fleckvieh-Rindern schon nach einer 
Generation, was auf eine relativ hohe Frequenz des Arachnomelie-Allels von 
3,32 % in der Fleckviehpopulation und einen häufigen KB-Einsatz des 
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Trägerbullen ROMEL zurückzuführen war. Die Bovine Spinale Muskelatrophie 
(SMA) der europäischen Population des Braunviehs hat sich hingegen erst in der 
vierten und fünften Generation nach dem ersten Einsatz von SMA-Trägern 
verbreitet. Dies ist dadurch begründet, dass die europäische Original Braunvieh 
Population eine SMA Frequenz von 0,0 aufwies und es daher 4–5 Generationen 
dauerte, bis Züchter die indirekten Nachkommen der importierten SMA-
Anlageträger aus der amerikanischen Brown Swiss Population miteinander 
verpaarten und erste Merkmalsträger beobachteten. 
 
Zwar sind bei BSP kaum Zahlen zur Prävalenz vorhanden, was sicherlich der 
mangelnden Aufzeichnung von BSP-Fällen geschuldet ist, doch kann man aus der 
Literatur Zahlen von 0,9 % (Gentile A. et al., 2002) und 0,1 % (Ledoux J. M., 2001) 
entnehmen. Unter der Annahme, dass die Prävalenz 0,1 % beträgt, würde die 
Frequenz des Krankheitsallels 3,16 % betragen und die Frequenz der Träger 
6,12 %. Dies würde für ein einfach rezessives Allel ohne Vorhandensein von 
Trigger-Faktoren gelten. Diese Allelfrequenz wäre mit der damaligen Frequenz des 
Arachnomelie-Syndroms beim Fleckvieh vergleichbar und würde bei einem 
Einsatz eines KB-Trägerbullen eine sprunghafte Anhäufung von BSP-Fällen nach 
nur einer Generation bedeuten. Soweit wir wissen, war jedoch während der letzten 
Jahrzehnte keine wesentliche Zunahme von BSP in der Rinderpopulation zu 
beobachten. Ebenfalls wurden keine solchen sprunghaften und temporären 
Anhäufungen in einzelnen Populationen berichtet. Ausgehend von dieser Tatsache 
können schlussfolgernd drei Hypothesen aufgestellt werden: 1) in den letzten 50 
Jahren, also seit Einführung der KB, gab es keinen einzigen Top-Vererber, der BSP-
Träger war, 2) die Zunahme von BSP-Fällen wurde aufgrund mangelnder 
Aufzeichnung der Fälle und fehlendem Monitoring nicht erfasst, 3) bei der 
Erkrankung BSP ist keine oder nur eine sehr kleine genetische Komponente 
vorhanden.  
 
Für die zukünftige Forschung lassen sich folglich verschiedene relevante Aspekte 
ableiten, die zur Aufklärung von BSP beachtet werden sollten. Zum einen sollten 
BSP-Fälle von Veterinären und Zuchtverbänden sorgfältig und akkurat 
aufgezeichnet werden. Zudem müssen Veterinäre eine genaue Abgrenzung der 
Erkrankung zu den Differentialdiagnosen vornehmen und eine Einteilung der 
Varianten von BSP nach verschiedenen Kriterien vornehmen (Frühform vs. 
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Spätform, einseitig vs. beidseitig, BSP-G vs. BSP-Q vs. BSP-M). Für die 
zukünftige Rinderzucht sind Entnahmen von Blut- und Gewebeproben von 
erkrankten Tieren in Ergänzung zu Fallberichten durch Tierärzte von Bedeutung, 
da diese Daten und Proben für Segregations- und Kopplungsanalysen verwendet 
werden können. Zusammenfassend ist zu sagen, dass die Klärung einer genetischen 
Komponente sowie weiterer möglicher Pathogene, Ernährungs-, Umwelt- und 
Individualfaktoren nur durch eine präzise Phänotyp- und Umweltaufzeichnung 
möglich ist.  
 
Auch bei BSS wird seit der Erstbeschreibung eine genetische Komponente 
vermutet. Diese Annahme wird durch die Autoren der aktuellsten Studien aus den 
Jahren 2013 und 2015 (Van Doormaal B., 2013; Neustaeter A., 2015) basierend auf 
den Ergebnissen von Stammbaumanalysen von geprüften Holsteinbullen, einer 
genomweiten Assoziationsstudie und einer Feinkartierung bei Rindern der Rasse 
Holstein, gestärkt. Die Stammbaumanalyse konnte zeigen, dass etliche Bullen, die 
selbst an BSS erkrankt waren oder deren Töchter eine überdurchschnittliche BSS-
Erkrankungsrate zeigten (Bullen mit negativem Rating), oftmals auf dieselben 
Vatertiere zurückverfolgt werden konnten. Die zehn am häufigsten identifizierten 
Vatertiere hatten dabei einen auffällig hohen Anteil (mind. 30 %) an 
töchtergeprüften Söhnen mit negativem Rating. VAN DOORMAAL (2013) 
berichtet außerdem von einem Anstieg der Prävalenz von BSS im kanadischen 
Holstein um 0,36 % innerhalb von zwanzig Jahren (1994-2014). Dies bedeutet 
einen Anstieg von 0,018 % pro Jahr. NEUSTAETER (2015) untersuchte auch eine 
nordamerikanische Holstein Population und nimmt eine Heritabilität von 2 % in der 
gesamten Zuchtpopulation an. Anderseits wurde die Heritabilität von BSS in der 
Kartierungspopulation von 265 Tieren auf 26 % geschätzt. Eine hohe 
Krankheitsprävalenz (0,6) in der Kartierungspopulation führte sicherlich zu einer 
Überschätzung, unterstützt aber die Aussage über einen genetischen Hintergrund 
der Krankheit. Folglich nimmt NEUSTAETER (2015) einen multigenetischen 
Erbgang an. Diese Annahme wurde durch signifikante Assoziationen zwischen 
BSS und Loci auf den Rinderchromosomen 7 und 9 unterstützt. Diese Ergebnisse 
widersprechen den in den letzten Jahrzenten aufgestellten Hypothesen zur 
monogenen Erblichkeit von BSS, da es sich somit weder um eine nicht-autosomale 
Vererbung handeln würde, wie von GENTILE und TESTONI (2006) angenommen, 
noch um einen autosomale-rezessiven (Becker et al. 1961; Roberts 1953) oder 
IV. Diskussion    45 
dominanten (Greenough 1977; Sponenberg und Vanvleck, 1985) Erbgang mit 
unvollständiger Penetranz. Jedoch weist NEUSTAETER (2015) auch darauf hin, 
dass in der Zukunft weitere Forschung betrieben werden sollte, um diese Ergebnisse 
zu verifizieren und die Ätiologie von BSS weiter aufzuklären. Für die Bestätigung 
der Ergebnisse schlägt NEUSTAETER (2015) beispielsweise Studien in anderen 
Zuchtlinien und Rassen vor.  
Falls eine niedrige Heritabilität (h2 = 0,02; NEUSTAETER (2015)) für BSS in 
einem unabhängigen Datenmaterial oder einer anderen Rasse bestätigt wird, kann 
BSS als vergleichbar zu anderen komplexen polygenen Merkmalen behandelt 
werden. Beispielsweise sind die Merkmale Kalbeverlauf und Totgeburten zwei 
vergleichbare komplexe Merkmale mit relativ niedriger Heritabilität (0,02–0,05, 
z. B. (VIT, 2014)). Solche Merkmale unterliegen einem klassischen züchterischen 
Monitoring und werden in genetische Kartierungen mit einbezogen (Müller M.-P. 
et al., 2017). Erst wenn die Feinkartierung zu einer kausalen Variante führt, werden 
Anlage- und Merkmalsträger ausgewiesen und gegebenenfalls aus der Zucht 
entfernt.   
 
Da bei BSP und BSS in der Literatur unter anderem von einer multifaktoriellen 
Vererbung, einer Erb-Umweltkrankheit (BSP) oder einer Erkrankung mit einer 
Ursache, die nicht-einheitlicher Natur ist (BSS), gesprochen wird, sollte die 
Möglichkeit einer komplexen Erkrankung in Betracht gezogen werden, welche 
mittels genetischer Dissektion der komplexen Merkmale (Lander & Schork 1994) 
geklärt werden könnte (Wehnert M. & Hoeltzenbein M., 1999). 
In der Literatur ist bei Erkrankungen, bei denen die Ätiologie nicht eindeutig 
bewiesen werden kann oder sich als komplex darstellt, unter anderem beschrieben, 
dass zwar eine genetische Komponente zugrundeliegend ist beziehungsweise 
nachgewiesen werden kann, jedoch viele weitere Faktoren für den Ausbruch der 
Krankheit von Bedeutung sind, wenn nicht sogar gleichermaßen wichtig. Anders 
formuliert geht man von einer genetischen Prädisposition aus, die für sich 
genommen jedoch zu keiner Manifestation der Erkrankung führt. Erst andere 
Faktoren, zum Beispiel Umweltfaktoren, entscheiden darüber, ob die Krankheit bei 
Individuen mit einer solchen genetischen Prädisposition ausbricht oder nicht. Im 
Folgenden sollen kurz relevante Erkrankungen, bei denen ein eindeutiger Beweis 
zwischen einer Genotyp-/Phänotyp-Korrelation fehlt, genannt werden. So wird bei 
den Gefäßerkrankungen die Atherosklerose als eine komplizierte, multifaktorielle 
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Erkrankung bezeichnet, die von einer genetischen Disposition und einer Vielzahl 
verschiedener Risikofaktoren abhängig ist (z. B. Hypercholesterinämie, arterielle 
Hypertonie, Stoffwechselerkrankungen etc.). Auch bei der oben erwähnten 
Amyotrophen Lateralsklerose oder der Multiplen Sklerose des Menschen wird auf 
eine maßgebliche Beteiligung von Umweltfaktoren in der Entwicklung der 
Erkrankung hingewiesen.  
Die Möglichkeit eines Ursachenkomplexes sollte auch für BSP und BSS in 
zukünftigen Studien beachtet werden. Dazu wären, wie bereits oben angedeutet, 
insbesondere eine systematische und präzise Erfassung von Umweltfaktoren sowie 
eine genaue Beschreibung der Krankheitsbilder in ihrer gesamten 
Erscheinungsvielfalt von Bedeutung und könnten schließlich zur Klärung der 
Krankheiten beitragen. 
1.2. Möglicher Zusammenhang zwischen der Hinterbeinwinkelung und 
der Bovinen Spastischen Parese  
Ein möglicher Zusammenhang zwischen der Hinterbeinwinkelung und BSP wurde 
in der Literatur mehrfach erwähnt (Formston C. & Jones E. W., 1956; Schalk C. & 
Hoeckstra P., 1959; Hoeckstra P. & Mul C. N. M., 1962; Schmahlstieg R. & Mätzke 
U., 1962; Rieck G. W. & Leipold H. W., 1965), jedoch bis heute weder 
nachgewiesen noch widerlegt. Die bisher publizierten Studien, die diesen 
Zusammenhang untersuchten, stammen aus den Jahren zwischen 1965 und 1986. 
Hier ist anzunehmen, dass den Studien keine effizienten Instrumente zur 
Kovarianzanalyse und nur limitierte Daten zur Verfügung standen. Aus diesem 
Grund wäre es sinnvoll, aktuellere Studien mit zeitgemäßen Methoden und einer 
repräsentativen Anzahl von Versuchstieren durchzuführen. Zudem sollte, um den 
Zusammenhang der Hinterbeinwinkelung als BSP-Merkmal herauszufinden, 
zusätzlich zur Hinterbeinwinkelung auch das Auftreten von BSP an sich 
(einschließlich genauer Aufzeichnung von Frühform vs. Spätform etc.) in der 
gleichen Population erfasst werden.  
 
Betrachtet man den oben erwähnten Holstein Zuchtbullen O-Man, für welchen 
tatsächlich einige Söhne mit der Spätform der BSP berichtet wurden, bezüglich 
eines Zusammenhangs zwischen BSP und der Hinterbeinwinkelung, lässt sich 
folgendes feststellen: O-Man selbst weist einen EBV (geschätzten Zuchtwert) für 
die Hinterbeinstellung (lateral) von 87 auf und liegt daher mehr als eine 
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Standardabweichung (12 EBV) unter dem Populationsdurchschnitt (100) für die 
Hinterbeinstellung (lateral). Auffällig ist außerdem, dass der Bulle Snowman, einer 
der 33 O-Man Söhne der Top 100 Liste (siehe oben), einen EBV von 82 aufweist. 
Dieser Wert ist der niedrigste der 100 Top-Bullen für das Merkmal 
Hinterbeinstellung (lateral). Interessanterweise wurde Snowman in sehr jungen 
Jahren unfreiwilligerweise aus dem Zuchteinsatz genommen, obwohl er den besten 
EBV für das Merkmal Milchwert hatte. Diese Beobachtungen machen erneut klar, 
wie wichtig es ist, den Zusammenhang zwischen der Hinterbeinwinkelung und BSP 
in zukünftigen Studien zu klären. Könnte ein Zusammenhang nachgewiesen 
werden, könnten die standardmäßig erhobenen Daten zur Hinterbeinwinkelung 
unter Umständen direkt zur Etablierung BSP-freier Bestände genutzt werden. Ein 
solches Vorgehen wäre aus tierschützerischer Sicht natürlich empfehlenswert, da 
es Tierleid verhindern könnte. Allerdings müsste bei konsequenter Umsetzung in 
Kauf genommen werden, dass Top-Vererber, wie beispielsweise O-Man und dessen 
Söhne, unter Umständen nicht mehr eingesetzt werden könnten. Dies wäre aus 
tierzüchterischer Sicht natürlich unvorteilhaft, da es den Zuchtfortschritt deutlich 
verlangsamen dürfte. Welches Interesse im Zweifel schwerer wiegt, müsste daher 
an anderer Stelle entschieden werden. Jedoch ist die Diskussion über eine 
züchterische Relevanz und einen möglichen Zusammenhang zwischen der 
Hinterbeinwinkelung und der BSP nur unter Annahme der Erblichkeit der BSP 
überhaupt von Bedeutung.  
 
1.3. Parallelen des Bovinen Spastischen Syndroms und der Multiplen 
Sklerose des Menschen 
 
Mitte des zwanzigsten Jahrhunderts wurde eine Ähnlichkeit zwischen BSS und der 
Multiplen Sklerose einmalig erwähnt (Evers J., 1948). Bei näherer Betrachtung sind 
bei den beiden Krankheiten tatsächlich etliche Gemeinsamkeiten zu erkennen. Wie 
in der eingereichten Publikation zu BSS ausführlich beschrieben, besteht die 
Verbindung zwischen den beiden Erkrankungen unter anderem darin, dass beide 
Krankheiten ein ähnliches Krankheitsbild aufweisen, wie zum Beispiel einen 
erhöhten Muskeltonus, Spastiken, Gangstörungen oder ein schubartiges Auftreten 
der Symptome. Die schubartige Form der Multiplen Sklerose wird als 
rezidivierende-remittierende Multiple Sklerose bezeichnet und ist mit 85 % die 
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häufigste Form des klinischen Erscheinungsbildes. Daneben gibt es noch die primär 
und sekundär progrediente Multiple Sklerose. Hier ist zu erwähnen, dass auch bei 
BSS schwere Verlaufsformen beschrieben sind. 
 
Beide Erkrankungen manifestieren sich im mittleren Lebensalter bei Mensch und 
Tier, bei Physiotherapie oder Bewegung der erkrankten Patienten ist eine Linderung 
der Symptome erkennbar und bei niedrigen Außentemperaturen verschlechtern sich 
die Symptome und/oder treten gehäuft auf. Bezüglich der Histopathologie und 
Ätiologie ist die Humane Multiple Sklerose eine Autoimmunerkrankung, bei der 
charakteristische fokale demyelisierende Plaques im zentralen Nervensystem und 
Nervenschädigungen im zentralen Nervensystem vorliegen (Moll N. M. et al., 
2011; Popescu V. et al., 2013), wohingegen die meisten BSS Studien keine 
histologisch-pathologischen Veränderungen nachweisen konnten (Lafortune J.-G., 
1956; Roberts S. J., 1965; Câmara A. et al., 2008). WELLS (1987) beschreibt 
jedoch histologisch-pathologische Auffälligkeiten bei einem an BSS erkrankten 
vierjährigen kanadischen Holstein Bullen, bei dem der pathologische Befund unter 
anderem eine De- und Remyelinisierung an fokalen Segmenten von peripheren 
Nerven aufwies, auch wenn diesem Befund keine Kausalität beigemessen wurde. 
Von einer Autoimmunerkrankung wird bei BSS nicht berichtet, doch sollte 
aufgrund der genannten Gemeinsamkeiten zwischen BSS und Multipler Sklerose 
diese Ursache in zukünftigen Studien überprüft werden.  
 
Für die Multiple Sklerose wird von einer genetischen Prädisposition und weiteren 
Faktoren, den sogenannten Triggern (z. B. Virusinfektionen oder unterschiedliche 
Umweltfaktoren), als Ursache ausgegangen. Würde ein Zusammenhang zwischen 
BSS und der Multiplen Sklerose nachgewiesen werden, könnten von BSS 
betroffene Tiere als Modelltiere zur Erforschung der Multiplen Sklerose dienen. 
Die Erkenntnisse aus der Behandlung der Multiplen Sklerose könnten wiederum 
zur Verbesserung der Therapie von an BSS erkrankten Tieren hilfreich sein. 
Weitere vergleichende Studien sind daher für die Gesundheit von Mensch und Tier 
von enormer Wichtigkeit. 
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V. ZUSAMMENFASSUNG 
Die primären spastischen Erkrankungen des Rindes, die sich vor allem oder 
ausschließlich auf die Hintergliedmaße erstrecken, sind die neuromuskulären 
Erkrankungen Streukrampf, Bovine Spastische Parese (BSP) und Bovines 
Spastisches Syndrom (BSS), welches auch als „Krämpfigkeit“ bekannt ist. 
Während der Streukrampf des Rindes von BSP und BSS leicht abzugrenzen ist, 
kommt es bei BSP und BSS noch immer sporadisch zu Verwechslungen. Dies ist 
mitunter dem ähnlichen klinischen Bild geschuldet, da sowohl BSP als auch BSS 
durch einen ein- oder beidseitigen Krampfzustand der Hintergliedmaße(n) 
gekennzeichnet sind, der zu einer Streckung der betroffenen Hintergliedmaße(n) 
führt. Obwohl bei BSS anfallsweise tonisch-klonische Krämpfe auftreten, während 
BSP ein tonischer Dauerspasmus zugrunde liegt, ist das klinische Bild beider 
Krankheiten für die Dauer des BSS-Anfalls identisch. Eine weitere Gemeinsamkeit 
ist, dass beide Krankheiten, im Unterschied zum Streukrampf, seit jeher 
überwiegend als erblich angesehen werden. Da jedoch weder für BSP noch für BSS 
eine kausale Mutation beschrieben wurde, stellte sich die Frage, was bisher für 
beide Krankheiten und deren Ätiologie tatsächlich belegt ist. Die vorliegende 
Literaturrecherche hatte daher die Überprüfung der vorhandenen Publikationen 
zum Ziel, um zu klären, inwieweit eine mögliche Erblichkeit beider Erkrankungen 
eingehend untersucht und analysiert wurde. Des Weiteren behandelt diese Arbeit 
den häufig zitierten möglichen Zusammenhang zwischen der Steilstellung des 
Sprunggelenks der Hintergliedmaße und BSP sowie die in einer Veröffentlichung 
aus dem Jahr 1948 einmalig erwähnten Ähnlichkeiten des Bovinen Spastischen 
Syndroms und der Multiplen Sklerose (MS) des Menschen.  
Die Analyse der Literatur zeigte, dass die Annahme der Erblichkeit insbesondere 
für BSP bisher nicht eindeutig bestätigt werden kann. So wurden zwar nach der 
ersten Beschreibung von BSP als Erbkrankheit Anfang des zwanzigsten 
Jahrhunderts bis heute verschiedene Erbgänge betrachtet, jedoch die Erblichkeit an 
sich nie angezweifelt und daher die eigentliche Nullhypothese „BSP ist nicht 
erblich bedingt“ nie geprüft. Bei genauer Betrachtung insbesondere der Ergebnisse 
von beschriebenen Risikoanpaarungen ergibt sich vielmehr die Schlussfolgerung 
einer nicht (ausschließlich) erblich bedingten Krankheit. Auch der mutmaßliche 
Zusammenhang zwischen der Hinterbeinwinkelung und BSP konnte in den zumeist 
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vor mehreren Jahrzehnten durchgeführten Studien nicht belegt werden. Beide 
Annahmen (BSP ist erblich, Zusammenhang BSP und Hinterbeinwinkelung) 
sollten daher in zukünftigen Studien gründlicher geprüft werden, da insbesondere 
das Fehlen einer erblichen Komponente von hohem tierzüchterischem Interesse 
wäre, weil betroffene Zuchttiere (vor allem Zuchtbullen und deren bereits 
gewonnenes Sperma) in diesem Fall nicht von der Zucht ausgeschlossen werden 
müssten. Zur Aufklärung der Ätiologie müsste in Zukunft jedoch eine genaue 
Erfassung von BSP-Fällen inklusiver präziser Phänotyp- und 
Umweltaufzeichnungen erfolgen.  
Im Gegensatz zu BSP wurde die Annahme aus dem Jahr 1941, dass BSS erblich 
bedingt sei, in den letzten Jahren zum Teil bestärkt, und aktuelle Ergebnisse deuten 
auf einen polygenetischen Erbgang hin. Jedoch sollte in zukünftigen Studien 
sowohl für BSP als auch für BSS die Komplexität der Erkrankung umfassender 
berücksichtigt werden, die neben einer genetischen Disposition mindestens einen 
krankheitsauslösenden Trigger benötigt.  
Interessanterweise konnten bei näherer Betrachtung der Krankheiten Multiple 
Sklerose des Menschen und BSS tatsächlich etliche Gemeinsamkeiten gefunden 
werden. So zeigen beide Erkrankungen Übereinstimmungen im Krankheitsbild, 
nämlich erhöhten Muskeltonus, Spastiken, Gangstörungen, ein schubartiges 
Auftreten der Symptome und einen Krankheitsausbruch im mittleren Lebensalter. 
Auch bestimmte Faktoren, die zur Verschlimmerung (Kälte) oder Verbesserung 
(Bewegung) von Symptomen führen, werden gleichermaßen für beide Krankheiten 
beschrieben. Da es sich bei MS um eine Autoimmunerkrankung handelt, sollte im 
Hinblick auf die aufgeführten Zusammenhänge in zukünftigen Studien geprüft 
werden, ob bei BSS auch eine Autoimmunerkrankung als Ursache zugrunde liegt. 
Sollte sich ein Zusammenhang zwischen BSS und MS bestätigen, wäre dies nicht 
nur für die Rindergesundheit, sondern auch für die MS-Forschung bedeutend, da 
betroffene Tiere als natürliche MS-Modelltiere Verwendung finden könnten.  
Die vorliegende Arbeit erreicht daher zwei Ziele. Zum einen stellt sie eine 
Übersicht über den aktuellen Kenntnisstand zu den spastischen Erkrankungen BSP 
und BSS dar, die beide die Hintergliedmaße(n) des Rindes betreffen. Zum anderen 
zeigt sie interessante mögliche Zusammenhänge auf, die in zukünftigen Studien 
weiterer Klärung bedürfen.
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VI. SUMMARY 
The neuromuscular diseases Streukrampf, Bovine Spastic Paresis (BSP) and 
Bovine Spastic Syndrome (BSS), also known as “Krämpfigkeit”, represent the 
primary spastic diseases of the hind limbs in cattle. Whereas the disease 
“Streukrampf" can easily be differentiated from BSP and BSS, BSP and BSS are 
still ocassionally mixed up. This might be due to the similar clinical picture since 
both BSP and BSS are characterized by uni- or bilateral muscular cramps of the 
hind limbs that lead to a hyperextension of the affected extremities. Although the 
clinical picture of both diseases is identicalduring an attack, there is a main 
difference between BSP and BSS: while BSP manifests itself in persistent tonic 
muscular cramps, BSS is caracterised by tonic and clonic muscular cramps that 
occur in attacks. Contrary to Streukrampf, a heritable component has always been 
assumed for both BSP and BSS. However, a causal mutation has neither been 
described for BSP nor for BSS so far. Thus, the purpose of the current study was to 
analyse all available publications on BSP and BSS in order to summarize and 
evaluate these studies and the analyses referring to a possible heritability of both 
diseases. Furthermore, this study deals with the often quoted possible connection 
between an increased angle of the hind ankle and BSP as well as with the 
similarities between Bovine Spastic Syndrome and Human Multiple Sclerosis 
(MS), which were mentioned only once in a publication in 1948. The literature 
analysis shows that the assumption of heredity, especially in BSP, has actually 
never been proven. After BSP was described for the first time at the beginning of 
the twentieth century, the disease has been assumed to be hereditary and different 
cases of inheritance have been studied until today. All these studies, however, had 
in common that heritability per sewas never doubted and therefore, the actual 
hypothesis that “BSP is not hereditary” has never been examined. The results of the 
described risk matings even lead to the conclusion that BSP may not (exclusively) 
be hereditary.  
The often assumed relationship between hock angularity and BSP was mainly 
examined in studies that were carried out several decades ago and has also not been 
proven yet . Therefore, both assumptions (BSP is hereditary, relationship between 
BSP and hock angularity) should be examined in future studies. Especially a 
dismissal of heritable components would be of significant interest for cattle 
breeding since in that case, it would not be necessary anymore to exlude affected 
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breeding animals (especially breeding bulls and their already collected semen) from 
breeding. In order to further clarify the aetiology, a detailed future collection of 
BSP cases including precise phenotypic and environmental records is inevitable. 
Contrary to BSP, the assumption from 1941 that BSS is a hereditary disease has 
been substantiated during the last years and recent results point towards polygenetic 
inheritance. However, in future studies the possibility should be taken into 
consideration that BSP as well as BSS are complex conditions that, besides a 
genetic disposition, need at least one disease-causing trigger. 
Interestingly, a closer view of both the diseases Human Multiple Sclerosis and BSS 
revealed a number of common factors. Both diseases show similarities in their 
disease pattern like increased muscle tonus, muscular cramps, mobile disorders, 
episodically occurring symptoms and disease outbreak in middle age. Certain 
factors leading to a deterioration (cold temperatures) or amelioration 
(movement/exercise) of the symptoms are equally described for both diseases. 
Since MS is an autoimmune disease and both MS and BSS share common factors, 
future studies should also examine whetherBSS is also caused by an autoimmune 
disease. If proof is found that BSS and MS are related diseases, this will not only 
be of significant importance for bovine health but also for MS research since 
affected animals could serve as natural model animals . 
Therefore, the present study achieves two objectives. On the one hand, it reviews 
the current state of knowledge on the spastic diseases BSP and BSS that both affect 
the hind limbs of cattle. On the other hand, it highlightes still open questions that 
should be clarified in future studies. 
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